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DIAGNOSTIQUER 

une pancreatite aigue. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 


L a pancreatite aigue (PA) constitue une urgence medico- 
chirurgicale au pronostic parfois severe. Son incidence est 
actuellement de I’ordre de 25 a 75 nouveaux cas par an 
pour 100 000 habitants et semble en augmentation. Le taux de 
rmortalite est d’environ 3 a 5 % et stable depuis 1 0 ans. La PA est 
une atteinte inflammatoire oedemateuse benigne dans 75 a 80 % 
des cas, avec restitution ad integrum sans sequelle. La necrose 
des tissus pancreatiques et peripancreatiques est le principal 
determinant de la severite de la PA. Dans 20 a 25 % des cas, la 
necrose, en raison de son etendue, se complique precocement 
de defaillances rmultisystemiques (hemodynamique, respiratoire, 
hepatique et renale) qui font le lit de la surinfection bacterienne, 
grevee d’une morbi-mortalite severe. 

Physiopathologie 

La PA necrosante ou necrotico-hemorragique represente un 
rmodele unique dans I’organisme d’autodigestion d’une glande a 
la fois endocrine et exocrine de 100 g a I’interieur de la cavite 
peritoneale. Les cellules acineuses pancreatiques contiennent 
des enzymes proteolytiques, lipolytiques et amylolytiques. Ces 
enzymes deviennent actives seulement apres leur passage dans 
la lumiere intestinale par action du trypsinogene contenu dans les 
granules de zymogene. Cette auto-activation est normalement 
controlee par retrocontrole negatif exerce par 2 facteurs : la trypsine 
et le pancreatic secretory trypsin inhibitor (PSTI). La liberation in situ 
des enzymes contenues dans les acinus pancreatiques a pour 
consequences une proteolyse avec liquefaction de la glande et 
une lipolyse avec liponecrose autour de la glande, responsable 
de la formation de coulees constituent les taches de bougies 
macroscopiques extrapancreatiques. Une phase de regenera- 
tion avec cicatrices fibreuses fait suite a la necrose glandulaire. 



Diagnostic Clinique 

Les douleurs abdominales sont presentes dans pres de 1 00 % 
des cas et constituent I’evenement inaugural de la maladie. Typi- 
quement, elles sont sus-ombilicales, epigastriques, violentes, 
transfixiantes ou irradiant dans les deux hypocondres, calmees 
par r anteflexion du tronc (position dite en « chien de fusil ») ou par 
la compression de la region epigastrique. Le debut est le plus 
souvent brutal, I’acme des douleurs etant obtenue en quelques 
heures et se prolonge au-dela de 24 heures. 

D’autres signes cliniques peuvent s’associer de maniere plus 
inconstante. L’ ileus intestinal, reconnu devant un meteorisme 
abdominal en rapport avec un arret des matieres et des gaz, des 
nausees ou des vomissements, est present dans 70 a 90 % des cas. 

Les signes generaux sont surtout un element de gravite de la 
pancreatite aigue (tachycardie, hypotension, oligurie, marbrures 
cutanees, polypnee, defaillance multiviscerale). La survenue 
d’une fievre superieure a 38 °C est la traduction clinique de 
I’importance de la reaction inflammatoire. 

Les traditionnelles ecchymoses peri-ombilicales en rapport 
avec un hemoperitoine (signe de Cullen) et des flancs en rapport 
avec une infiltration hematique d’origine retroperitoneale des 
tissus sous-cutanes (signe de Grey-Turner) sont evocatrices 
mais rares (3 %) et restent I’apanage des formes graves. 

L’examen clinique reproduit une douleur abdominale par la pal- 
pation avec au maximum une contracture generalisee. Enfin, il 
taut rechercher des signes ayant une valeur d’orientation etiolo- 
gique tels qu’une surcharge ponderale, un ictere cholestatique 
ou des stigmates cliniques d’intoxication alcoolique chronique. 

Diagnostic biologique 

II repose avant tout sur le dosage des enzymes pancreatiques. 

L’elevation de I’amylasemie est un signe precoce apparaissant 
dans les 2 a 1 2 heures qui suivent le debut des symptomes, mais 
transitoire en raison d’une demi-vie courte et d’une elimination 
renale, avec un retour a la normale dans les 3 a 5 jours. L’impor- 
tance de I’elevation de I’amylasemie n’a pas de valeur pronos- 
tique. La specificite de ce dosage n’est que de 70 %. En effet, 
une elevation moderee de I’amylasemie peut etre observee dans 
tout syndrome douloureux abdominal. Cependant, lorsque I’ele- 
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vation est superieure a 3 fois la limite superieure de la normale, la 
pancreatite aigue est quasi certaine. La sensibilite du dosage est 
d ’environ 80 %. 

La possibility d’une hyperarmylasemie d’origine salivaire, ou en 
rapport avec une insuffisance renale ou une macro-amylasemie 
doit faire preferer aujourd’hui le dosage de la lipasemie. La lipase 
est exclusivement secretee par le pancreas. Le dosage de la 
lipasemie a une sensibilite et une specificite de 95 %. La concen- 
tration serique en lipase a un pic retarde par rapport a I’amylase- 
mie et reste elevee de maniere plus prolongee, plus de 48 heures 
apres le debut de la pancreatite aigue, permettant ainsi, parfois, 
un diagnostic retrospects. 

Ces deux dosages sont de pratique courante et doivent pouvoir 
etre obtenus en urgence. Cependant, I’interet de I’association du 
dosage de I’amylasemie a celui de la lipasemie, seule, n’est pas 
demontre. Le dosage de I’isoamylase pancreatique et de I’amy- 
lasurie n’apporte rien par rapport au dosage de la lipasemie. La 
mesure du trypsinogene de type 2 sur bandelette urinaire n’est 
pas encore appliquee dans les services d’urgence, malgre une 
forte valeur predictive negative de 99 %. 

Ainsi, toute douleur abdominale aigue, evocatrice, associee a 
une elevation de la lipasemie superieure a 3 fois la limite supe- 
rieure de la normale dans les 48 premieres heures suivant le 
debut des symptdmes, doit faire porter le diagnostic de PA. 

Diagnostic radiologique 

Lorsque le diagnostic est porte sur des signes cliniques et bio- 
logiques, il n’y a pas lieu de realiser I’examen d’imagerie pour le 
confirmer. Celui-ci est pratique a visee etiologique soit pour eliminer 
d’autres affections abdominales chirurgicales soit pour confirmer 
le diagnostic en cas de doute sur les donnees cliniques ou biolo- 
giques, et ont egalement un interet pronostique et parfois thera- 
peutique. 

Radiographie de I’abdomen sans preparation (ASP) 

II s’agit d’un examen simple qui permet de montrer la dilatation 
d’une anse grele proximale (anse sentinelle), un ileus diffus, une 
grisaille generalisee signant un epanchement peritoneal ou des 
calcifications radio-opaques localisees dans I’aire pancreatique, 
temoins d’une pancreatite chronique calcifiante. II a pour principal 
interet d’eliminer un pneumoperitoine par perforation d’un organe 
creux suggeree cliniquement par une contracture abdominale. 

Echographie abdominale transparietale 

Elle peut aider au diagnostic en montrant une augmentation du 
volume de la glande pancreatique, homogene et globalement 
hypoechogene, parfois associee a des remaniements peripan- 
creatiques mal limites ou a un epanchement peritoneal. Cepen- 
dant, la visualisation du pancreas est souvent difficile, et cet exa- 
men ne peut etre effectue dans le cadre des pancreatites agues 
que dans 40 % des cas en raison de la distension gazeuse intes- 


tinale. La sensibilite de I’echographie abdominale pour le diag- 
nostic est de 60 a 90 % avec une specificity proche de 90 %. Le 
principal interet de I’echographie reside dans la recherche de 
principe d’une lithiase biliaire, vesiculaire et (ou) choledocienne. 
Pour cette derniere, sa sensibilite est de 30 % et est encore infe- 
rieure pour le diagnostic de microlithiases par rapport a I’echoen- 
doscopie haute, peu realisable en urgence et necessitant un 
recours a une anesthesie generale. 

Tomodensitometrie abdominale 

L’ etude tomodensitometrique de la glande pancreatique s’ef- 
fectue grace a la realisation de coupes fines a la phase arterielle 
apres injection vasculaire de produit de contraste iode. Le scanner 
est utile, en urgence, en cas de doute diagnostique, avec une 
sensibilite et une specificity de 90 % et a egalement un interet 
pronostique. Apres 48 heures devolution, il s’agit d’un examen 
performant pour apprecier la gravity et I’extension des lesions 
pancreatiques et peripancreatiques. Realise avant ce delai, le 
risque certain est de sous-estimer la severity des lesions. II per- 
met d’affirmer le diagnostic en montrant une augmentation du 
volume de la glande avec des plages de necrose hypodenses 
plus ou moins etendues au sein de cette glande, associees a des 
coulees extrapancreatiques. Ces dernieres se developpent 
essentiellement dans le petit epiploon, les gouttieres parieto- 
coliques avec un epaississement des fascias pararenaux ante- 
rieurs, la racine du mesentere et du mesocolon transverse. La 
presence de bulles au sein de ces coulees signe la surinfection 
de la necrose. Le scanner difference ainsi la necrose de I’oederme 
pancreatique par I’absence de rehaussement ou d’un rehausse- 
ment inferieur a 50 unites Hounsfield du parenchyme pancrea- 
tique necrose, apres injection. L’ extension de ces zones de 
necrose non perfusees au sein du pancreas, et le nombre de 
coulees sont prises en compte au sein du score de Balthazar 
(tableau 1 a), avec une valeur pronostique (tableau 1 b). En cas de 
forme grave, il est necessaire de repeter cet examen au bout de 
1 0 a 1 5 jours afin de preciser les eventuelles complications : 
ascite, faux kystes, pseudo-anevrisrmes, fistules ou necroses 
digestives, thromboses veineuses, abces pancreatiques ou peri- 
pancreatiques. Enfin, le scanner permet un guidage precis des 
ponctions et des drainages percutanes de la necrose en cas de 
suspicion de surinfection. 

Imagerie par resonance magnetique 

L’imagerie par resonance magnetique (IRM) est superieure a 
I’etude tomodensitometrique dans I’analyse des signes rmorpho- 
logiques pancreatiques et extrapancreatiques. L’IRM a egale- 
ment I’avantage d’etre toujours realisable, quelle que soit la fonc- 
tion renale du patient en raison de I’absence de nephrotoxicity 
des produits de contraste utilises. Sous reserve d’une plus 
grande accessibility et d’une standardisation des machines et 
des protocoles, I’lRM pourrait etre proposee a la place du scanner 
abdominal. 
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TABLEAU 1 A 

Score de Balthazar 

Donnees radiologiques 

Grade 

Scanner 

Angioscanner (necrose 
de la glande pancreatique) 

A 

pancreas normal (0 point) 

pas de necrose (0 point) 

B 

elargissement du pancreas 
(1 point) 

necrose : < 30 % 
de la glande (2 points) 

C 

infiltration de la graisse 
peripancreatique (2 points) 

necrose : 30 a 50 % 
de la glande (4 points) 

D 

une coulee de necrose 
(3 points) 

necrose : > 50 % 
de la glande (6 points) 

E 

> une coulee de necrose 
ou presence de bulles au sein 
du pancreas ou d’une coulee 
de necrose (4 points) 



Total des 2 colonnes (maximum 10 points) : score de Balthazar 


i Correlation entre le score 

<C 

g de Balthazar et la morbi-mortalite 

£ 


Score de Balthazar | 

Morbidity (%) 

Mortality (%) 

<3 

8 

3 

4 a 6 

35 

6 

7 a 10 

92 

17 


Diagnostic etiologique 

En France, les deux causes les plus frequentes sont I’alcoo- 
lisme et la lithiase biliaire, qui represented chacun environ 40 % 
des cas. Les autres causes, definies comme des pancreatites 
aigues dites « non A-non B », sont nombreuses (tableau 2). Leur 
frequence respective varie d’un pays a I’autre. 

Pancreatite aigue biliaire 

La lithiase biliaire represente une des principales causes de 
pancreatite aigue en France. La pancreatite est la consequence 
de la migration d’un calcul vesiculaire dans la voie biliaire princi- 
pale. Les calculs petits (< 5 mm) et nombreux (> 4) sont ceux qui 
migrent le plus souvent. Le « sludge vesiculaire », ou « boue biliaire », 
a ete reconnu comme un equivalent de lithiase et represente une 
cause possible. Les arguments en faveur d’une origine lithiasique 
sont I’age > 50 ans, le sexe feminin (2 fois plus frequent) et les 
antecedents personnels de colique hepatique, de cholecystite 
ou d’angiocholite. Le profil biologique orientant vers une origine 
biliaire est defini par une elevation des alanines-aminotransferases 
(ALAT) superieure a 3 fois la normale, avec une valeur predictive 
positive de 95 %. Une elevation de la bilirubine temoigne plus d’un 
obstacle choledocien persistant que de I’origine biliaire d’une 


pancreatite aigue. L’echographie abdominale supplante le scanner 
dont la valeur predictive negative est faible. Elle est cependant plus 
contributive pour le diagnostic de lithiase vesiculaire (sensibilite de 
90 %) que pour le calcul choledocien (sensibilite de 30 %). Meme 
normale, elle n’elimine done pas le diagnostic. II est recomrmande 
de repeter cet examen, car I’ileus initial peut gener I’exploration. 
De meme, la mise en evidence d’un sludge vesiculaire est d’inter- 
pretation difficile chez des malades ajeun depuis plusieurs jours. 

L’echoendoscopie ne doit pas etre realisee en urgence et est 
reservee a I’echec des explorations precedentes. Sa sensibilite et 
sa specificite sont proches de 1 00 % pour le diagnostic de la lithiase 
choledocienne, et la presence de microlithiases est detectee dans 
96 % des cas. La bili-RM pourrait fournir des informations sirmi- 
laires a celles de la tomodensitometrie, avec une sensibilite > 90 % 
pour les calculs choledociens de plus de 3 mm. Sa place precise 
est cependant en cours devaluation. L’essor de ces methodes 
diagnostiques non invasives a considerablement reduit la place 
de la cholangio-pancreatographie retrograde endoscopique 
dont les indications restent seulement therapeutiques. 

Enfin, la recherche de microcristaux dans la bile duodenale ou 
choledocienne peut affirmer I’origine biliaire mais doit etre reser- 
vee aux echecs des examens precedents ou aux formes recidi- 
vantes inexpliquees. 

Le risque de recidive des pancreatites aigues d’origine biliaire 
est estime a environ 25 %. 

Pancreatite aigue alcoolique 

En France, I’alcool represente 40 % des causes de pancreatite 
aigue. II existe une certaine predominance masculine, et la plupart 
surviennent sur une pancreatite chronique preexistante plus ou 
moins latente. Le diagnostic repose sur la reconnaissance de la 
consommation excessive d’alcool plus ou moins avouee lors de 
I’interrogatoire. Biologiquement, un dosage de I’alcoolemie, une 
cytolyse predominant sur les aspartates amino-transferases 
(ASAT), une elevation de la y-glutamyl-transpeptidase ainsi 
qu’une macrocytose peuvent orienter le diagnostic. 

Pancreatites aigues non A-non B 

Bien que tres diverses, elles ne represented toutes ensemble 
que 1 0 % des causes (tableau 2). Les causes metaboliques sont 
dominees par les hypertriglyceridemies associees a un alcoo- 
lisme chronique, ou majeures superieures a 1 0 g/L dans le cadre 
des hyperlipoproteinemies de types I, IV ou V et les hypercalcemies 
liees a une hyperparathyroidie, paraneoplasiques ou iatrogenes 
(prise de vitamine D, nutrition artificielle). Les causes medica- 
menteuses represented 2 % des causes et relevent en general 
d’un mecanisme immunoallergique. Elles sont souvent asympto- 
matiques et exceptionnellement graves. Les obstructions des 
canaux pancreatiques peuvent etre d’origine maligne (ampul- 
lome, tumeur intracanalaire mucineuse du pancreas ou TIMP, 
cancer) ou benigne (pancreas divisum, pancreas annulaire, canal 
commun long associe ou non a un kyste du choledoque). 
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Les explorations morphologiques doivent done etre de bonne 
qualite, et si besoin repetees, afin de ne pas meconnartre une 
pathologie sous-jacente. Un adenocarcinome pancreatique est 
par exemple revele dans 3 a 9 % des cas par une pancreatite 
aigue, et une TIMP dans 20 a 60 % des cas. 

Les pancreatites aigues postoperatoires (notamment apres 
chirurgie hepatobiliaire ou cardiaque), post-traumatiques et 
apres cholangio-pancreatographie retrograde endoscopique 
(CPRE) represented environ 6 % des cas. Notons ici qu’une 
vaste meta-analyse publiee en 2008 a montre que I’administra- 
tion prophylactique d’AINS par voie endo-rectale permettrait de 
reduire le risque de survenue d’une PA post-CPRE. Egalement, 
la mise en place d’une prothese pancreatique temporaire pen- 
dant la procedure permet de diminuer ce risque chez les sujets 
juges a haut risque. Les causes infectieuses peuvent etre bacte- 
riennes {Mycoplasma pneumonias, Campylobacter jejuni, Legio- 
nella, Leptospira), virale (coxsackie, oreillons, rubeole, cytomega- 
lovirus [CMV]), ou parasitaires (ascaris). Dans le cas particulier de 
I’infection par le VIH, les mecanismes conduisant a une pancrea- 
tite aigue sont multiples : infection opportuniste, tropisme pan- 
creatique du VIH, et origine medicamenteuse. Enfin, les maladies 
inflammatoires (maladie de Crohn, rectocolite hemorragique) ou 


| Causes des pancreatites aigues 


Lithiase biliaire 
Alcoolisme 

Metaboliques 

I hypertriglyceridemies 
(hyperlipoproteinemies I, IV, V) 

I hypercalcemies 
(hype rparathyroYd i e , 
paraneoplasiques, iatrogenes) 

Medicamenteuses 

I azathioprine, corticoides, 
aminosalicyles, 6-mercaptopurine, 
furosemide, acide valproique, 
tetracyclines... 

Iatrogenes 

I chirurgie hepatobiliaire, 
cholangio-pancreatographie 
retrograde, biopsies pancreatiques 
perendoscopiques ou percutanees 

Infectieuses 

I bacteriennes {Mycoplasma 
pneumoniae, Campylobacter jejuni, 
legionellose, leptospirose) 

I virales (coxsackie, oreillons, 
rubeole, CMV) 

I parasitaires (ascaris) 


Traumatiques 

I contusions abdominales 
I brulures graves 

Ischemiques 

I chirurgie cardiaque avec 
circulation extracorporelle 
I hypothermie 
I maladies de systeme, 
vascularites (lupus, periarterite 
noueuse, syndrome de Gougerot- 
Sjdgren) 

Obstructions canalaires 

I malignes (ampullome, 
tumeur intracanalaire papillaire 
et mucineuse du pancreas, cancer) 
I benignes (pancreas divisum, 
pancreas annulaire, canal commun 
long associe ou non a un kyste 
du choledoque) 

Maladies inflammatoires 

I maladie de Crohn, rectocolite 
hemorragique 

Genetiques 

I mucoviscidose 
I syndrome polymalformatif 
(Schwachman...) 


systemiques (lupus, periarterite noueuse, sarcoidose) peuvent 
s’associer ou etre revelees par une pancreatite aigue. Enfin, dans 
1 0 % des cas, la cause reste indeterminee. 

Diagnostic de gravite 

II est important de savoir reconnaTtre les criteres de gravite 
potentielle afin d’instaurer un traitement precoce et efficace au 
sein d’une unite de soins adaptee a I’etat clinique du patient. 

Criteres lies au terrain 

Ms sont represents par : I’age (> 80 ans), I’obesite (IMC > 30), 
I’insuffisance renale et les autres defaillances viscerales preexis- 
tantes. 

Scores clinico-biologiques 

L’appreciation du pronostic repose sur des scores specifiques 
et non specifiques etablis par la conjonction des resultats du 
scanner abdominal et de certains marqueurs biologiques speci- 
fiques. 

Le score de Ranson (tableau 3) comporte 1 1 criteres dont la 
totalite n’est obtenue qu’a la 48 e heure d’hospitalisation. La pre- 
sence de 3 facteurs, ou plus, est en faveur d’une forme grave, et 
le pronostic s’aggrave parallelement au nombre de criteres 
positifs. Au-dela de 3 criteres, le risque de deces est de 33 %, de 
58 % au-dela de 5 criteres et de 1 00 % au-dela de 7 criteres. Le 
score d’lmrie est une variante simplifiee du score de Ranson 
avec des performances equivalentes. Le principal inconvenient 
de ces 2 scores est represente par I’impossibilite devaluation 
retrospective pour les malades vus tardivement. 

Parmi les scores non specifiques, plusieurs scores (APACHE I 
et II, SAPS, SOFA, SIRS. . .) sont utilises pour les malades de rea- 
nimation. Ms ne sont pas specifiques et permettent une evalua- 
tion continue, quotidienne de I’etat bioclinique du patient. Leurs 
resultats sont comparables a ceux obtenus avec les scores spe- 
cifiques. 

Marqueurs biologiques independants 

La proteine C-reactive (CRP) serait plus elevee dans les formes 
necrosantes que dans les formes oedemateuses, mais sa cinetique 
decalee ne doit pas la faire doser avant la 48 e heure. Un faux 
>210 mg/L entre J2 et J4 ou > 1 20 mg/L a J7 est en faveur d’une 
forme grave. En revanche, un taux < 1 50 mg/L a une valeur pre- 
dictive negative de gravite de 90 %. Son augmentation au cours 
de 1’evolution doit faire rechercher une complication locale (en 
particulier la surinfection bacterienne de la necrose). 

II a ete montre de maniere interessante que, a I’admission du 
patient, un taux d’hematocrite inferieur a 44,8 % a une VPN de 
necrose de 88,5 %. 

Enfin, une elevation de la creatininermie superieure a 1 ,8 mg/dL 
(soit 15,9 pmol/L) dans les 48 heures, malgre une hydratation 
adequate, a une VPP de survenue de necrose de 93 %. 
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Pancreatite aigue 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q L’association d’une douleur abdominale et d’une elevation 
de la lipasemie (> 3N) pose le diagnostic de pancreatite aigue. 

© Le scanner abdominal pratique a la 48 e heure apprecie 
la gravite en fonction de I’etendue de la necrose definissant 
le score de Balthazar. 

O L’alcoolisme et la lithiase biliaire represented les deux 
principales causes de pancreatite aigue. 

Q La majorite des pancreatites sont oedemateuses 
et benignes avec restitution ad integrum du parenchyme 
pancreatique. Les formes necrosantes sont plus severes 
et exposed au risque de defaillances viscerales et de 
surinfection bacterienne responsable d’une mortalite 
de 10 a 20 %. 

Q Le traitement est essentiellement symptomatique 
et etiologique, la chirurgie etant reservee au drainage 
de la necrose infectee. 



Elements morphologiques 

Le scanner abdomino-pelvien avec injection de produit de 
contraste iode, realise au mieux 48 a 72 heures apres le debut 
des douleurs, est I’examen pronostique de reference (fig. 1 et 2). 
La gravite est directement correlee a I’etendue de la necrose qui, 
cormbinee au score initial de Balthazar, fournit un indice tomo- 
densitormetrique de severite ayant une valeur pronostique 
(tableaux 1 a et 1 b). Le TDM est realise tous les 1 0 a 1 5 jours si la 
gravite persiste ou en cas de suspicion de complication. 

Traitement 

Le traitement comporte essentiellement des mesures gene- 
rales symptomatiques comprenant I’hydratation, I’antalgie, I’oxy- 
genotherapie, les anti-emetiques, le jeune et la prevention des 
maladies thromboemboliques veineuses. 

Le deuxieme grand volet therapeutique est celui de la prise en 
charge des complications (locales, viscerales ou systemiques) 
dans le cadre des PA graves. II fait appel aux competences des 
reanimateurs, des gastroenterologues, des chirurgiens visceraux 
et des radiologues interventionnels. 

Enfin, les mesures specifiques visant a s’opposer a I’autodi- 
gestion enzymatique du pancreas, notamment les anti-oxy- 
dants, sont aujourd’hui encore decevantes et n’ont pas permis 
de reduire I’incidence des complications des PA. 

Tout malade ayant une pancreatite aigue doit etre pris en 
charge dans une unite de soins specialises. Les moyens thera- 
peutiques mis en oeuvre seront directement fonction de la gra- 


vite, les formes benignes oedemateuses ayant un pronostic plus 
favorable que les formes necrosantes, sources de defaillances 
viscerales et de complications infectieuses. Dans tous les cas, 
une prise en charge etiologique devra etre realisee chaque fois 
quecelaest possible. 

Prise en charge des formes benignes 

Une surveillance bioclinique continue permet de s’assurer de 
revolution generalement favorable de telles formes et de 
detecter rapidement toute aggravation eventuelle. Le scanner 
n’a pas lieu d’etre renouvele en I’absence de criteres initiaux 
de gravite ou de signes de complications. La prise en charge de 
la douleur et le choix de paliers antalgiques suffisants sont une 
part importante du traitement. La morphine et ses agonistes purs 
sont les antalgiques de choix pour les douleurs importantes. 
L’aspirine est contre-indiquee en raison de ses effets sur I’hemo- 
stase et de la possible necessity d’un geste interventionnel. Les 
apports hydro-electrolytiques suffisants permettent de maintenir 
une perfusion viscerale correcte et de prevenir la survenue de 
defaillances. Le jeune est une mesure initiale indispensable, 
participant a la mise au repos de la glande pancreatique et au 
controle des douleurs. En cas devolution favorable, une reali- 
mentation orale progressive hypolipidique pourra etre debutee, 
48 heures apres la disparition des douleurs et apres obtention 
d’une lipasemie inferieure a 3 fois la limite superieure de la nor- 
male. La mise en place d’une sonde naso-gastrique d’aspiration 
a comme seule indication le traitement de I’ileus paralytique et 
doit etre maintenue pendant toute la duree de celui-ci. 


CO 

ID 

< 

Correlation entre le score 

LU 

1 

CD 

iS 

de Balthazar et la morbi-mortalite 


Score de Ranson* 

1 Score d’lmrie 

A I’admission au moment 

1 age > 55 ans 

du diagnostic 

1 globules blancs > 15 G/L 

1 age > 55 ans 

1 glycemie > 10 mmol/L 

1 globules blancs > 16 G/L 

(sauf diabete) 

1 glycemie > 11 mmol/L 

1 LDH > 600 U/L (3,5 N) 

(sauf diabete) 

1 uree sanguine > 16 mmol/L 

1 LDH > 350 U/L (1 ,5 N) 

1 calcemie < 2 mmol/L 

1 ASAT > 250 U/L (6 N) 

1 Pa0 2 < 60 mmHg 

Durant les 48 premieres heures 

1 albuminemie < 32 g/L 

1 

baisse de I’hematocrite > 10 % 

1 ASAT > 1 00 U/L (2 N) 


I baisse de I’uremie > 1 ,8 mmol/L 
I calcemie < 2 mmol/L 
I Pa0 2 < 60 mmHg 
I deficit en bases > 4 mmol/L 

I sequestration liquidienne > 6 L * 1 point par item 
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PANCREATITE AIGUE 


Prise en charge des formes compliquees 

1 . Traitement des defaillances viscerales 

L’apparition de defaillances multisystemiques (respiratoires, 
hemodynamiques, renales, hematologiques) necessite une prise 
en charge specialisee en unite adaptee de soins intensifs. La 
diminution de la masse sanguine par sequestration liquidienne 
dans un troisieme secteur du a I’oedeme de la loge pancreatique, 
des mesos, a I’ileus intestinal et parfois les epanchements des 
sereuses, engendre une hypovolemie necessitant des mesures de 
rehydratation et de remplissage vasculaire afin de compenser les 
pertes extracellulaires. Une insuffisance renale organique par 
necrose tubulaire aigue peut necessiter une hemodialyse. Le syn- 
drome de detresse respiratoire (SDRA) est la forme la plus severe 
de I’atteinte respiratoire pouvant etre en rapport avec les epan- 
chements pleuraux, qui doivent etre draines. La pancreatite aigue 
est responsable d’un hypercatabolisme intense (1 ,5 fois la depense 
energetique de base). La nutrition artificielle exclusive a I’avantage 
de ne pas stimuler la secretion pancreatique exocrine, repond a 
la demande metabolique et previent de la denutrition. La nutrition 
enterale en site jejunal a debit continu par une sonde naso-jejunale 
serait plus efficace et s’accormpagnerait de moins de complica- 
tions infectieuses et mecaniques que la nutrition parenterale. 

2. Diagnostic et prophylaxie de la surinfection bacterienne 

de la necrose 

L’infection de la necrose est la plus grave des complications, 
directement liee a son etendue et responsable de 80 % des 
deces. Elle complique 50 % des formes graves. Elle est souvent 


polymicrobienne mais essentiellement bacterienne par des 
germes aerobies a Gram negatif issus d’une translocation d’ori- 
gine colique. Elle peut survenir precocement a la premiere 
semaine ou tardivement avec un pic de frequence en troisieme 
semaine. Elle est reconnue cliniquement devant une fievre supe- 
rieure a 38 °C ou une aggravation de la defaillance viscerale 
associee a une elevation de la CRP. Elle est confirmee par la mise 
en evidence de bulles au sein des coulees de necrose, seul signe 
specifique visible en TDM. La ponction guidee sous controle 
TDM ou echographique permet d’obtenir un diagnostic micro- 
biologique precis permettant d’instaurer une antibiotherapie 
adaptee. La necrose sterile n’a pas a faire I’objet de drainage qui 
n’est a envisager que chez des malades suspects d’infection de 
la necrose. La sensibilite et la specificite de la ponction guidee 
sont proches de 85 %. En cas de resultats negatifs, il taut savoir 
la repeter. La necrose infectee impose un drainage en raison des 
risques de necrose viscerale (colique ou grelique). L’evacuation 
de la necrose peut etre percutanee ou chirurgicale et doit respecter 
le pancreas residuel. Le drainage chirurgical est le traitement de 
choix et peut se faire par laparotomie ou coelioscopie et comporte 
un abord trans- ou retroperitoneal. Des interventions iteratives 
sont souvent necessaires pour evacuer des debris necrotiques 
et des collections residuelles. Le drainage percutane consiste a 
mettre en place, sous controle d’imagerie (TDM ou echographie), 
un ou plusieurs drains dans les collections peripancreatiques. II a 
I’inconvenient d’une duree longue et d’une gestion delicate. En 
I’absence de surinfection au-dela de la quatrieme semaine, la 


QiTest-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Un homme de 65 ans, exploitant agricole, est transports aux urgences pour 
une douleur abdominale epigastrique evoluant depuis 24 heures. Le patient est 
subicterique, allonge en chien de fusil, tremulant et en sueurs. II est apyretique, 
tachycarde a 1 10 batt/min et sa tension arterielle est a 80/50 mmHg. 

Vous apprenez par son entourage que la perte de son emploi, il y a 6 mois, 
s’est accompagnee d’une majoration de sa consommation alcoolique. 

A I’interrogatoire, le patient vous fait part d’un amaigrissement de 10 kg 
au cours de la derniere annee, qu’il met sur le compte d’une « diarrhee rebelle », 
surtout depuis I’apparition de son diabete. 


QUESTION N° 1 

Quel est votre diagnostic ? 

QUESTION N° 2 

Quelles sont les mesures 
de prise en charge au cours 
des 24 premieres heures de 
I’hospitalisation ? 


QUESTION N° 3 

Quel est I’examen de premiere 
intention et dans quel but ? 

QUESTION N° 4 

Quelles dispositions peuvent etre 
prises afin d’eviter les complications 
du sevrage alcoolique ? 


QUESTION N° 5 

Quelles mesures peuvent etre prises 
afin de corriger les manifestations 
liees a I’insuffisance pancreatique ? 

QUESTION N° 6 

Quels sont les moyens 
medico-sociaux a disposition 
en vue d’obtenir un sevrage 
alcoolique effectif et durable ? 
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■atauaM pancreatite aigue Balthazar C. 

Augmentation du volume de la glande pancreatique dans 
son ensemble, perte de sa lobulation, infiltration de la graisse 
peripancreatique et mesenterique. 



Infiltration majeure de la graisse peripancreatique, coulee de 
necrose au niveau de I’espace pararenal anterieur. 


necrose evolue vers la resorption dans plus de 50 % des cas. En 
revanche, elle peut evoluer vers la constitution de pseudokystes, 
d’abces pancreatiques, de pseudo-anevrismes et de stenoses 
digestives cicatricielles. La prevention de la surinfection par des 
antibiotiques a forte penetration pancreatique (imipenem, quino- 
lones, cephalosporines de troisieme generation) ou par deconta- 
mination digestive a demontre une certaine efficacite mais pas en 
termes de reduction de la mortalite. Ainsi, la conference de 
consensus etablie en 2001 a considere qu’en I’etat actuel des 
connaissances une antibiotherapie precoce probabiliste syste- 
matique n’etait pas recomrmandee et faisait courir un risque de 
resistance bacterienne et d’ermergence d’infections fongiques. 

D’autre part, les probiotiques oraux, qui avaient nourri certains 
espoirs de prevention des complications infectieuses (pancrea- 
tiques ou extra-pancreatiques) au decours d’une PA necrosante, 
se sont reveles non seulement inefficaces versus placebo mais 
egalement dangereux, responsables d’une surmortalite dans 
cette categorie de patients (RR : 2,53 ; p = 0,004). Cette surmor- 
talite est principalement liee a des ischemies intestinales. 

3. Traitement de la lithiase biliaire responsable 

de la pancreatite aigue 

L’ evolution de la rmajorite des pancreatites aigues biliaires est 
spontanement favorable en quelques jours, et le seul probleme 
persistant est celui du risque de recidive estime a 25 %. La 
sphincterotormie endoscopique n’agit que sur la lithiase et ne doit 
etre realisee en urgence qu’en cas d’angiocholite et (ou) d’ictere 
obstructif. Dans tous les autres cas, la cholangiopancreatogra- 
phie retrograde endoscopique (CPRE) ne doit pas etre realisee 
en urgence, et ceci que la PA soit predite benigne ou grave, car 
elle n’est pas denuee de risque et ne diminue ni le taux de morta- 
lite ni le taux de complications. En I’absence de traitement endo- 
scopique, la prise en charge chirurgicale consiste a operer electi- 
vement la lithiase biliaire lorsque les lesions inflammatoires 


peripancreatiques ont regresse. La chirurgie biliaire permet le 
traitement complet de la lithiase, quel que soit son siege (chole- 
cystectomie, desobstruction et drainage du choledoque). L’ attitude 
de reference consiste, pour les pancreatites biliaires benignes, a 
proposer la cholecystectomie au cours de la meme hospitalisa- 
tion, le plus souvent par coelioscopie avec cholangiographie 
peroperatoire a la recherche d’une lithiase residuelle de la voie 
biliaire principale. Ce geste sera differe de 4 a 8 semaines apres 
I’episode aigu en cas de pancreatite grave. 

Conclusion 

La pancreatite aigue est done une affection potentiellement 
grave, dans sa forme necrosante, grevee d’un taux de mortalite 
d’environ 10 %. 

La qualite de vie des patients est globalement bonne en depit 
de possibles sequelles fonctionnelles et morphologiques. 

Le diabete, insulinodependant ou non, et I’insuffisance pan- 
creatique exocrine surviennent avec une frequence variable. En 
revanche, les anomalies canalaires a distance d’un ou plusieurs 
episodes sont tres frequentes. 

Enfin, la qualite du traitement etiologique conditionne le 
pronostic a long terme, tout au moins concernant I’alcool et la 
lithiase biliaire, responsables a eux deux de 80 % des causes de 
pancreatite aigue.* 


L’auteur declare n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 
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